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granulomatosis with polyangiitis: EGPA）は血管
炎症候群の一つで，気管支喘息やアレルギー性鼻
炎症状が先行する，好酸球増多を伴った壊死性肉



































































上室性期外収縮を認める．Ⅰ，Ⅱ，Ⅲ，aVf，V3-6 誘導で ST 低下，V4-6 誘導で陰性 T 波を認める．
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500mg/ 日によるステロイドパルス療法を 3 日間
実施したところ好酸球数は著明に減少し発熱や
呼吸苦も改善した．後療法として PSL 40mg/ 日













10000 単位 / 日から持続静
注を開始し適宜調整した．
その後第 7 病日からワルファリン 2 mg 内服を















【生化学】 【血清】 【尿定性】 C3 177mg/dL
TP 8.0g/dL WBC 15700/μL 比重 1.007 C4 35mg/dL
Alb 3.4g/dL 　分葉核球 30.0% 潜血 （−） 血清補体価 60U/mL
AST 47U/L 　好酸球 60.0% 蛋白 （−） BNP 853.8pg/mL
ALT 24U/L 　リンパ球 7.0% 糖 （−）
LDH 573U/L 　単球 2.0% pH 7.5 抗核抗体 40 倍，speckled type
ALP 234IU/L 　好塩基球 1.0% ウロビリノゲン （±） 抗 ss-DNA IgG 抗体 陰性
CPK 244IU/L RBC 434 万 /μL ピリルビン （−） 抗 ds-DNA IgG 抗体 陰性
CK-MB 6.0IU/L Hb 9.4g/dL アセトン （−） 抗 SS-A/Ro 抗体 陰性
Amy 55IU/L Hct 31.0% 白血球 （±） 抗 SS-B/La 抗体 陰性
BUN 10mg/dL MCV 71.4fl PR3 -ANCA 陰性
Cre 0.65mg/dL Plt 38.6 万 /μL 【免疫・血清学】 MPO-ANCA 陰性
Na 137mmol/L RF 34/mL
K 3.9mmol/L 【凝固】 IgE 1442mg/dL
Cl 98mmol/L PT 13.2sec IgG 1798mg/dL
CRP 10.98mg/dL INR 1.1 IgA 184mg/dL











　EGPA は 1951 年にアメリカの病理医 Churg と
Strauss が古典的結節性動脈周囲炎から喘息・好
酸球増多を伴った一群を独立させたことに始ま




万人当たり 2.4-3.3 人とされている 4 ）．生命予後
は比較的良好であり 5 年生存率は 88.9%（抗好
中球細胞質抗体（ANCA）陽性で 94.9%，陰性で
87.7%）とするデータがある 5 ）．予後不良因子と









第 3 相に至るまでの期間は 3 年以内のことが多
いが，数年にわたり軽度の血管炎症状を来たす「く
すぶり型」7 ）や，逆に血管炎発症の 1 - 3 週間以
内に致死的な消化管虚血（穿孔や閉塞）あるいは
心臓合併症（不整脈や心不全）等を来たす「劇症
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Abstruct
　A 30-year-old woman with a history of asthma was admitted to our hospital due to 
fever, purpura in the foot, and dyspnea.  Based on the findings; eosinophilia, impaired left 
ventricular wall motion, left ventricular apical thrombus, and presence of eosinophilic 
vasculitis in the skin and myocardial tissue, she was diagnosed as having eosinophilic 
granulomatosis with polyangiitis (EGPA) with eosinophilic endomyocarditis.  After the 
treatment of steroid pulse therapy and anticoagulant therapy, her symptoms and cardiac 
dysfunction markedly improved and the left ventricular apical thrombus also disappeared. 
Eosinophilic endomyocarditis is an important complication that affects the prognosis of 
EGPA.  In this case, a prompt diagnosis based on the myocardial biopsy followed by the 
early steroid-treatment contributed to a good clinical outcome.
Key words：eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA), endomyocarditis,
　　　　　　　endocardial thrombosis
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図 3 a　H. E 染色
成熟奇形腫
図 3 b　H. E 染色
下大静脈は器質化した血栓で満たされており，viableな腫瘍は認めなかった．
